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Выпускная квалификационная работа по теме «Особенности адаптации 
антиоксидантной системы у студентов в период интенсивной умственной 
нагрузки» содержит: 31 страницу текстового документа, 11 иллюстраций, 2 
таблицы, 8 формул, 50 литературных источников. 
АНТИОКСИДАНТНЫЙ СТАТУС, ХЕМИЛЮМЕНИСЦЕНЦИЯ, 
СЛЮНА, АДАПТАЦИОННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ, ИНТЕЛЕКТУАЛЬНАЯ 
НАГРУЗКА, ПЕРСОНАЛИЗИРОВАНАЯ МЕДИЦИНА. 
Цель работы: изучить изменение антиоксидантного статуса в условиях 
интеллектуальной нагрузки. 
Актуальность работы заключается в создании нового тестового метода, 
оценки адаптационных возможностей организма по изменению 
антиоксидантного статуса в слюне, так как состав этой жидкости подвержен 
изменениям в зависимости от функционального состояния человека.  
 Объектом исследования являются пробы слюны, полученные от 
студентов на обычных занятиях и в период сессии, когда студенты 
подвергаются значительной интеллектуальной нагрузке. Также мы 
проанализировали пробы плазмы крови в период сессии. Всего в нашем 
эксперименте приняли участие 125 человека. Для выявления антиоксидантного 
статуса пробы биологического материала подвергались хемилюминесцентному 
анализу. 
Показано снижение параметров хемилюминесцентного свечения в пробах 
слюны, взятых на сессии. Сделан предварительный вывод об ингибировании 
антиоксидантного статуса в слюне в условиях интеллектуальной нагрузки. 
Проведен сравнительный анализ параметров свечения проб слюны с 
иным характеристиками, в числе которых: микровязкость слюны, уровень 
психологической тревожности личности, хемилюминесценция плазмы крови. 
Показана зависимость хемилюминесцентного свечения проб слюны, взятых в 
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Современное развитие таких наук, как биология и медицина предполагает 
внедрение новых методов оценки состояния человека. Необходима разработка 
фундаментальных основ и принципов для создания диагностической системы 
комплексной оценки физического здоровья человека на основе 
морфологических, биофизических, дерматоглифических показателей. 
Решение этой глобальной проблемы мы решили начать с изучения 
адаптационных возможностей организма. Одним из критериев адаптационных 
возможностей личности, является антиоксидантный статус: а именно 
активность работы системы антиоксидантной защиты (АОЗ). АОЗ 
обезвреживает активные формы кислорода (АФК). В настоящее время большое 
внимание уделяется влиянию АФК на организм человека. АФК выделяются во 
всех клеточных структурах в ответ на различные воздействия. АФК оказывают 
обширное цитотоксическое воздействие на организм, разрушая генетический 
аппарат клетки, и соответственно нарушая синтез белка; также повреждаются 
липидные мембраны клетки. Поэтому радикалы играют значительную роль в 
жизнедеятельности организма [8; 9; 12; 32; 43; 50]. 
В данном исследовании мы попытались связать параметры работы АОЗ с 
повышением интеллектуальной нагрузки. Данное состояние мы изучали на 
примере сессии.  
Поставлена соответствующая цель: изучить изменение антиоксидантного 
статуса в условиях интеллектуальной нагрузки.  
В рамках данной цели, необходимо решить ряд задач: 
1) Провести психологическое тестирование для выявления уровня 
напряжения испытуемых в спокойном состоянии и в условиях сессии. 
2) Проанализировать изменение микровязкости проб слюны в условиях 
интеллектуальной нагрузки. 
3) Провести анализ антиоксидантного статуса в слюне и плазме с помощью 
метода Н2О2-люминол-зависимой хемилюминесценции у студентов до и 






1 Обзор литературных источников 
1.1 Активные формы кислорода (АФК), антиоксидантная защита 
(АОС) и хемилюминесцентный метод 
1.1.1 Генерация АФК и физиологические функции  
Свободным радикалом называют любой атом или молекулу, на внешнем 
энергетическом уровне которого присутствует один неспаренный электрон, что 
придает радикалу высокую химическую активность. Свободные радикалы 
кислорода принято называть активными формами кислорода (АФК) [36]. 
При дыхании основное количество кислорода (98%) используется для 
получения энергии в процессах тканевого дыхания, однако небольшое 
количество (2-5 %) переходит в АФК. К числу АФК относят свободные 
радикалы кислорода: супероксид анион-радикал (О2
-•) , перегидроксильный 
радикал (НО2
•), гидроксильный радикал (НО•), перекись водорода (Н2О2) 
синглетный кислород (1О2), озон (О3), гипохлорит (HOCl) и другие вещества 
[18; 43; 50]. 
АФК образовываются в ходе аэробных процессов во многих частях 
клетки: митохондрии, лизосомы, пероксисомы, ядро, эндоплазматический 
ретикулум (ЭПР), плазматическая мембрана, цитозоль [30; 34]. Рассмотрим 
основные пути образования АФК. В ходе неполного одно-трехэлектронного 
восстановления О2 по формуле (1) могут образовываться следующие АФК: 
супероксид кислорода, перекись водорода, а также гидроксил-радикал. 
Изначально молекула О2 присоединяет один неспаренный электрон и 
переходит в супероксид. Два радикала кислорода по формуле (2) могут 
образовывать пероксидное соединение [36]. Донорами электронов для данных 
реакций могут выступать ионы переходной валентности (железо (Fe2+), медь 
(Cu+)), которые образовываются в плазме или межтканевой жидкости при 
взаимодействии с супероксидным радикалом, реакция при участии ионов 
железа представлена в формуле (4). Далее по формуле (4) идет образование 
агрессивного радикала: гидроксила [18; 6; 43]. 
 
О2 +е
- + Н+ → НО2 .
 →  Н+  + О2




- +2Н+→ Н2О2       (2) 
Н2О2 + Fe
2+→ НО- + НО•+ Fe3+     (3) 
 
Далее разберем биологическую роль образовавшихся радикалов. Из-за 
высокой химической активности АФК оказывают обширное токсическое 
действие на организм. Значительным повреждениям подвергаются клеточные 
мембраны. АФК способны вызывать цепное окисление липидов в соответствии 
с рисунком 1. Свободный радикал «захватывает» один электрон липидной 
молекулы, превращая её в липидный радикал. После чего липидный радикал 






Рисунок 1 – Реакции цепного окисления липидов 
 
Таким образом АФК нарушают ненасыщенные связи в липидных 
молекулах, из которых состоит билипидный слой клеточных мембран. 
Следовательно, наблюдается потеря текучести мембран, нарушение рецепторов 
и последующий клеточный лизис. Все аминокислоты также чувствительны к 
окислению. В результате окисления аминокислот, может нарушиться процесс 
свертывания белковой глобулы, что приводит, например, к потере активности 
ферментов. Окислительные повреждения углеводов способны изменить любую 
из функций клеточных рецепторов [12]. 
АФК разрушают нуклеотидные пары в молекулах нуклеиновых кислот 
путем окисления ОН-группы, что ведет к нарушениям в структуре РНК, ДНК, а 
также рибосомальной дисфункции и, как следствие, наблюдаются нарушения в 
синтезе белка. Повреждения ДНК могут вызывать мутации, которые могут 
быть, в том числе, канцерогенными. Нарушения, вызванные окислительными 
процессами, способствуют множеству патологических состояний, в числе 
которых: нейродегенеративные заболевания (болезни Альтсгеймера, 
Паркинсона, латеральный амиотрофический склероз), эмфизема, 
сердечнососудистые заболевания, катаракта, рак и другие патофизиологические 
состояния. Существуют данные о корреляции окислительного стресса в 
качестве источника или результата с более чем 100 заболеваниями [43]. Таким 
образом, накопление АФК является прогностическим признаком многих 
заболеваний. Ещё одним примером может послужить почечная 
недостаточность. При повреждении клеток почки наблюдается повышенное 
потребление кислорода нефронами, и, соответственно, увеличивается 
генерация АФК, нарушается их экскреция. Оксиданты повреждают 
эпителиальные клетки почек, нарушают базальную мембрану, а также 
способствуют выработке провоспалительных медиаторов – всё это приводит к 
нефросклерозу [22]. 
 Существует свободнорадикальная теория старения, предложенная Д. 
Гарманом ещё в 1956 г. Суть данной теории заключается в том, что 
универсальной причиной старения живых организмов является 
свободнорадикальное окисление липидов, жиров и белков под действием АФК 
[30; 47; 49; 50]. 
Следует отметить, что, несмотря на высокую токсичность, АФК являются 
необходимыми для жизнеобеспечения метаболитами. АФК способствуют 
образованию некоторых биологически активных веществ, например, 
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простагландинов – внутриклеточных регуляторов, которые синтезируются в 
ответ на различные воздействия. Так, для синтеза простагландина Н2 (RGH2) 
арахидоновая кислота окисляется под действием АФК [5]. Благодаря 
способности окислять белки и  изменять белковую глобулу, осуществляется 
протеолиз, что необходимо для активации ряда ферментов. Например, прямое 
действие Н2О2 повреждает порфириновые структуры, что приводит к 
инактивации гем-содержащих ферментов и окислению ДНК, липидов, -SH 
группы аминокислот и кето-кислот. На рисунке 2 представлен процесс 




Рисунок 2 – Активации фермента перекисью водорода [32] 
 
АФК осуществляют регуляторную функцию, так как они стимулируют 
накопление в клетки вторичных посредников цАМФ и цГМФ. Данные 
вещества - неотъемлемое звено в работе пептидных гормонов [18]. Мозговые 
астроциты и клетки микроглии также производят АФК в качестве месенджера. 
Помимо этого АФК необходимы в реакциях, катализируемых катионами 
переходных металлов, таких как медь, железо. Помимо этого, АФК – 
необходимые участники процесса транспорта электронов в дыхательной цепи. 
[43]. 
Существенна роль АФК в реакциях клеточного иммунитета, под 
воздействием АФК происходит обезвреживание бактерий и других патогенных 
агентов. При обнаружении чужеродного агента иммунные клетки – 
нейтрофилы выбрасывают АФК в кровь, т.н. «кислородный или респираторный 
взрыв» для окисления этих веществ [17, 30]. Существует и иное влияние АФК 
на иммунные реакции. Активированные чужеродным агентом макрофаги 
обеспечивают первейшую иммунную защиту. Эти клетки выделяют АФК, что 
является фактором, повышающим порог активации Т-лимфоцитов. Благодаря 
влиянию АФК, необходима меньшая концентрация антигенных пептидов, для 
инициации пролиферации и дифференцировки Т-лимфоцитов, что увеличивает 
скорость иммунного ответа [32].  
Востановленнный /  
Неактивный фермент 





1.1.2 Общая антиоксидантная защита – определение и методы оценки 
Следует разобрать важное понятие по данной теме – оксидативный 
стресс. Оксидативный стресс (oxidative stress) – это сдвиг в равновесии 
прооксидантов и антиоксидантов, в сторону увеличения АФК. Данное 
состояние возникает вследствие нарушений в системе образования и 
нейтрализации АФК. В норме АФК присутствуют в тканях и органах в малых, 
но измеримых концентрациях. Увеличение АФК может привести к различным 
повреждениям клеточных структур [42; 43]. Негативные последствия 
оксидативного стресса уже рассмотрены в предыдущем разделе. Существует 
система антиоксидантной защиты (АОЗ). АОЗ представляющая собой 
совокупность защитных механизмов клеток, тканей, органов и систем, 
направленных на сохранение и поддержание гомеостаза в организме. АОЗ 
представлена ферментативными и неферментативными компонентами [12; 20; 
30; 43].  
Неферментативное звено АОС состоит из соединений 
низкомолекулярной и белковой природы (мелатонин, нейропептиды) [20]. 
Некоторые витамины проявляют антиоксидантную активность. Витамин С 
связывает и инактивирует АФК и органические пероксиды; защищает липиды 
от окислительного повреждения, захватывая свободные радикалы до того, как 
они достигают мембраны; восстанавливает окисленную форму витамина Е. 
Витамин Е, играет ведущую роль в антиоксидантной защите головного мозга 
нейтрализует синглетный кислород, защищает клеточные мембраны и 
хроматин; каротиноиды также являются природными антиоксидантами [10; 34]. 
Ферментативная АОЗ представлена такими ферментами, как СОД – 
супероксиддисмутаза, глутатионпероксидаза, глутатионтрансфераза, 
глутатионредуктаза, формальдегидрогеназа. На рисунке 3 показан синтез 
супероксидного аниона в дыхательной цепи с его последующей 
нейтрализацией, в ходе данного процесса NADPH окисляется до NADP+. 
Действия ферментов-антиоксидантов тесно связаны друг с другом и четко 
сбалансированы между собой. Нарушение соотношения ферментативных 
компонентов АОЗ может приводить к дополнительной генерации АФК, что 






Ферменты: СОД – супероксиддисмутаза, ГП – глутатионпероксидаза, ГР – 
глутатионредуктаза; 
ROOH – органические гидропероксиды, R(O) – другие продукты оксидативной 
модификации, HR(O)SG – их конъюгаты с глутатионом 
 
Рисунок 3 – Образование и деградация активных форм кислорода (АФК) 
в дыхательной цепи [32] 
 
Суммарное содержание антиоксидантов в организме – достаточно емкое 
понятие, существуют различные методы анализа [42], однако, общую суть 
методов можно свести к измерению соотношения свободных радикалов в 
организме. Первоначально для анализа использовалась плазма крови, однако 
сейчас существуют методы для анализа различных биологических 
компонентов, но, как правило, используются способные к перекисному 
окислению субстраты (липиды, плазма, семенная жидкость, слюна). Методы 
анализа данных образцов достаточно просты, что приводит к высокой 
популярности подобных исследований [35; 38].  
Анализ антиоксидантов проводят с двумя основными целями: показать 
зависимость АОЗ организма от потребления антиоксидантов в пище; второй 
целью является связать изменение антиоксидантного статуса с различными 
функциональными состояниями организма. С помощью метода проводят 
анализ таких заболеваний как: диабет, панкреатит, почечная недостаточность, 
болезни сердечнососудистой системы, рак и другие паталогии. Интересно 
изменение антиоксидантного статуса при неврологических и психологических 
расстройствах. Так как существует связь окислительного стресса со 
множеством физиологических патологий, в 1998 г. проводились опыты с целью 
связать окислительный стресс с психологическим. Измерению подвергалась 
















липидов. Было выявлено снижение антиоксидантного статуса при 
психологическом стрессе. В настоящее время, существуют данные, 
свидетельствующие о снижении антиоксидантного статуса при анорексии на 
24%, СПИД-ассоциированной энцефалопатии (20%), кардиомиопатии (17%) и 
диабетической полинейропатия (13%) [35; 38; 48].  
Стоит заметить, что методы измерения антиоксидантного статуса 
организма имеют недостатки. Эксперименты с людьми необходимо тщательно 
прорабатывать, при этом учитывать особенности питания, образа жизни 
каждого человека, так как это оказывает влияние на метаболизм. Не стоит 
забывать, что результаты могут носить временный характер, т.е. отражать 
ситуацию не в общем виде, а в частном варианте на данный момент времени 
[35]. 
Для анализа антиоксидантного статуса применимы различные методы. 
Метод «восстановления-окисления ионов железа». Маркером 
функционирования АОЗ является восстановление ионов железа, которое 
измеряется при помощи спектрофотометрии. Другой распространенный метод 
базируется на анализе емкости поглощения АФК, которая зависит от работы 
ферментов АОЗ. Так, например, емкость поглощения супероксидного аниона 
зависит от работы СОД, а каталазы и пероксидазы нейтрализуют пероксильный 
радикал [38; 42]. 
 
1.1.3 Методы хемилюминисценции  
Хемилюминесценция (ХЛ) – это явление, при котором химическая 
реакция сопровождается выделением кванта света, т.е. свечением. На 
основании данного явления существуют различные методы исследования, 
получившие широкое распространение во множестве отраслей. Это 
аналитическая химия – высокочувствительный анализ обнаружения различных 
веществ; экологический мониторинг воздуха, вод и почв; исследование 
продуктов питания: овощей, фруктов и масел. Также метод применим в области 
биомедицины. С помощью ХЛ проводят разнообразные клинические и 
фармакологические исследования, в том числе анализ количества АФК и 
работы АОС [33].Типичная ХЛ реакция отображена в формуле (4). 
 
А+В →C*+ D → C + hv       (4) 
 
где  А и В – исходные вещества; 
С, D – продукты реакции; 
C* – электронно-возбужденное состояние; 
hV – квант света.  
 
Электронно-возбужденное состояние достигается путем электронного 
перехода молекул, с образованием разрыхляющей орбитали, что приводит к 
повышению энергии, которая выделяется квантом света. Наибольшее значение 
11 
 
имеют n→π*- и π→π*-переходы, притом вероятность π→π*-переходов 
достаточно велика, и поэтому соответствующие полосы поглощения обладают 
достаточной интенсивностью [28; 33].  
Реакции образования АФК обладают собственной хемилюминесценцией. 
Например, образование синглетного кислорода (1O2). Образованный 
синглетный кислород переходит в основное (триплетное состояние), реакция 
сопровождается выделением кванта света. Стоит заметить, что реакции 
образования АФК обладают низкой интенсивностью ХЛ, т.н. сверхслабое 
свечение. Фиксирование такого свечения весьма затруднительно, и редко 
применяется в лабораторной практике. Для увеличения свечения применяют 
специальные вещества, называемые активаторами ХЛ-свечения. По механизму 
действия разделяют физические и химические активаторы. Физические 
активаторы не влияют на химическую реакцию, но способны увеличивать 
квантовый выход испускания фотона путем физического переноса энергии от 
возбужденного продукта к молекуле активатора. Процесс описывается 
формулой (5). При физическом активировании ХЛ достигается увеличение 
квантового выхода на 3-4 порядка. Физическими активаторами являются: 
родамин Ж, кумарины, хлорофилл А и другие [7; 8]. 
 
R → P* + А(Ph) → P + А(Ph)* → PA+ А(Ph) + hv   (5) 
R + A(Ch) → PA(ch)
*→ PA(ch) 
 А + hv,      (6) 
 
где  R – радикал; 
P – продукт реакции; 
A(Ph) – физический активатор; 
A(Ch) – химический активатор 
PA(ch) – продукт превращения молекулы активатора 
P* А* – электронно-возбужденное состояние; 
hV – квант света. 
 
Химические активаторы, напротив участвуют в химической реакции и 
являются продуктом реакции, что отображено на формуле (6). При химической 
активации, реакция, по сути, идет иным путем. Для лабораторного выявления 
свободных радикалов применяют следующие химические активаторы: 
люминол (3-аминофталевый гидразид), люцигенин и пенициллин G [25; 43; 7; 
8]. Люминол был открыт в 1928 году Албречтом. Это вещество помогает 
выявить весь пул АФК, а также суммарную активность миелопероксидазы и 
NADPH-оксидазы и др. ферментов, а также ионы некоторых металлов. Для 
сравнения, при помощи люцигенина можно измерить только образование 
супероксидного анион-радикала и активность NADPH-оксидазы [17; 33]. 
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1.2 Интеллектуальная нагрузка как психологический стресс  
Существует большое количество подтверждений тому, что хронический 
стресс - спутник студенческой жизни. Процесс обучения, построенный на 
основе сессий - коротких промежутков времени с экзаменами и зачетами, дает 
серьезную нагрузку на адаптационные способности организма и вызывает 
стресс. Стресс, испытываемый студентами, может сказываться на обучении 
(т.е. приобретении, применении и переработке знаний), что препятствует 
академической успеваемости. Трудности с успеваемостью в свою очередь 
также создают дискомфорт, в результате чего общий стресс усиливается [13; 
23].  
Стресс в современном обществе стал одной из основных проблем. Термин 
«стресс» ввел Ганс Салье, которые различал стресс в узком смысле слова, как 
проявление адаптационной активности организма при сильных, экстремальных 
для него воздействиях, от стресса в широком смысле слова, когда 
адаптационная активность возникает при действии любых, значимых для 
организма факторов. В наше время слово «стресс» не имеет четкого 
определения, исследователи различно интерпретируют данный термин. 
Перечислим некоторые из определений. Стресс – ситуация или присущие ей 
факторы, требующие дополнительной мобилизации и изменений в поведении 
человека. Стресс  – состояние, включающее целую палитру специфических 
физиологических и психологических проявлений. Стресс – отсроченные 
негативные последствия острых переживаний, нарушающих дееспособность и 
здоровье человека [1].  
В настоящей работе мы определим это слово следующим образом. Стресс 
— это функциональное состояние организма, характеризуемое существенными 
нарушениями биохимического, физиологического, психического статуса 
человека и его поведения, которое возникает при появлении угрожающих или 
неприятных факторов в жизненной ситуации. Необходимо понимать, что это 
естественное функциональное состояние для адаптации к различным новым 
ситуациям, в том числе к угрозам. Стрессовые реакции включают в себя 
комплекс изменений на поведенческом, вегетативном, гуморальном, 
биохимическом уровнях, а также на психическом, включая субъективные 
эмоциональные переживания. Стресс подразделяют на: физиологический и 
психологический; а психологический, в свою очередь, на: информационный, 
связанный с решением интеллектуальных задач, и эмоциональный [1; 11]. 
Г. Салье выделил три стадии стресса: 
В первую стадию (стадия тревоги) происходит активация адаптационных 
форм реагирования. Стадия выражается в реакциях: надпочечников (выделение 
кортикостероидов), иммунной системы и желудочно-кишечного тракта, так 
называемая, «триада стресса». У большинства людей вначале стадии 
наблюдается повышение работоспособности. Если адаптационная защита не 
прекращается, то формируется новый уровень функционирования, адекватный 
экстремальным требованиям среды. Для второго этапа часто характерно 
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ухудшение состояния человека, снижение его работоспособности. Однако при 
высокой мотивации в этом периоде может поддерживаться достаточно высокая 
работоспособность у человека за счет сверхмобилизации его резервов. Третий 
период I стадии стресса — период неустойчивой адаптации, его 
продолжительность варьируется до 20-60 суток.  
Вторая стадия (стадия сопротивления), в которой признаки тревоги 
практически исчезают, а уровень сопротивляемости поднимается значительно 
выше обычного. В кровь выделяется большое количество катехоламинов 
(адреналин и норадреналин), которые обладают противовоспалительным, 
противошоковым и антитоксическим действием.  
Третья стадия — фаза истощения. В результате длительного действия 
стрессорного раздражителя, несмотря на возросшую сопротивляемость, запасы 
энергии постепенно истощаются. Тогда вновь возникают признаки реакции 
тревоги, но теперь они необратимы, при продолжении стрессового воздействия 
индивид погибает [1; 11]. 
Необходимо отметить, что каких либо явных маркеров стресса не удалось 
обнаружить. Стрессовые реакции носят индивидуальный характер, и зависят 
как от психологических качеств самой личности, так и от интерпретации 
негативного воздействия личностью, т.е. от стрессора [1]. Однако, разберем 
некоторые общие биологические реакции. Одним из пусковых механизмов 
стрессовых реакций является окислительный стресс. АФК наносят 
существенный вред организму, который наблюдается при стрессе [49]. Развитие 
стресса, как физического, так и психологического приводит к ухудшению 
ферментативной и неферментативной АОС [14].  
В стрессовых реакциях большое значение имеет работа эндокринной 
системы. Гормональные изменения начинаются с активации гипоталамо-
симпато-адреномедулярной, гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой и 
ренин-ангиотензиновой систем. При этом высвобождаются «гормоны стресса» 
катехоламины, кортикостероиды, глюкагон, гормон роста, ренин, которые 
повышают активность кардиоваскулярной системы. В частности, гипоталамус 
секретирует кортикотропин-рилизинг-гормон (КРГ), стимулирующий 
выработку гипофизом адренокортикотропного гормона (АКТГ), в свою 
очередь, активирующего выработку надпочечниками кортизола. Гормон 
стресса, кортизол, поступая в кровоток, через механизм отрицательной 
обратной связи, тормозит секрецию КРГ в гипоталамусе и АКТГ в гипофизе 
[14]. 
Также острый стресс у людей сопровождается уменьшением 
интенсивности аэробного гликолиза, пентозофосфатного цикла, 
глюконеогенеза, активацией липолиза, нарушением этерифицирующей 
функции печени, преобладающими энергосубстратами выступают липиды. 
Дефицит глюкокортикоидных гормонов способствует язвообразованию в 
желудке [14].  Со стороны сердечно-сосудистой системы обычно наблюдаются 
повышение частоты сердечных сокращений систолического и минутного 
объема крови, что показано в экспериментах [3] со студентами в период сессии. 
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Степень стресса зависит от многих личностных качеств.  Например, 
перфекционизм, т.е. чрезмерно высокие требования к собственной личности и к 
результатам деятельности, увеличивает показатели общей тревожности; какие-
либо ошибки интерпретируются, как полный крах, что ведет к 
психологическим депрессиям. Также отмечается повышение тревожности у лиц 
с высокими показателями враждебности [19]. Стоит отметить, что помимо 
этого, стрессовым фактором являются различные семейные и социальные 
дисфункции, характеризуемые снижением эмоциональной поддержки [13]. 
Высокий уровень социальной тревожности крайне неблагоприятно сказывается 
на качестве жизни человека, увеличивая риск одиночества, развода, суицида, 
алкоголизации, сексуальных дисфункций, снижения количества социальных 
связей и социальной поддержки и пр. [23]. 
 
1.3 Слюна, ее состав и возможности для диагностики организма 
Слюна – это сложная биологическая жидкость, в состав которой входят 
как органические, так и неорганические компоненты, вырабатываемые 
специализированными железами и выделяемые в ротовую полость. Слюна 
продуцируется тремя парами крупных слюнных желез (околоушные, 
поднижнечелюстные, подъязычные) и множеством мелких железок языка, 
слизистой оболочки неба и щек [26]. Количество, химический состав и свойства 
слюны меняются в зависимости от характера  пищи, состав подвержен 
суточным колебаниям, и также зависит от возраста человека. Состав слюны 
меняется при патологических состояниях, заболеваниях [21; 24]. Функции 
слюны достаточно обширные [2; 26; 40]:  
1) пищеварительная функция, которая заключается в смачивании 
пищи, формировании пищевого комка, а также первичные ферментативные 
пищеварительные реакции;  
2) защитная функция, включает в себя обезвреживания пищи, и 
иммунную защиту организма от патогенных микроорганизмов [16]; 
3)  выделительная функция, выражается в выделении из организма 
метаболитов, например продуктов азотистого обмена (мочевина, мочевая 
кислота); 
4)  регуляторная функция. Слюнные железы принимают участие в 
обеспечении гомеостаза ферментов и гормонов в крови. Накоплены факты о 
связи слюнных желез с активностью щитовидной, паращитовидной желез, 
гипофизом, надпочечниками, поджелудочной железой, тимусом. В слюне 
содержатся буферные системы, поддерживающие оптимальную, 
слабощелочную среду слюны (pH 5,8-7,4). Слюна обладает меньшей, чем кровь, 
буферной емкостью, что дает возможности для диагностики нарушения 
кислотно-щелочного равновесия в  организме;  
5) минерализующая функция, которая заключается в поддержании 
химического состава твердых тканей зубов (эмали). 
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Далее следует разобрать основные вещества, содержащиеся в слюне и, 
исходя из этого, предоставляемые возможности для диагностики состояния 
организма. Слюна на 99% состоит из воды. Неорганический состав слюной 
жидкости представлен такими ионами, как Na+, K+, Cl-, Ca2+, HCO3
-, Mg2+, NH3
- 
и др. Органические вещества, вырабатываемые в организме – мочевина, 
мочевая кислота, креатин. Вещество, придающее характерную для слюны 
слизистую консистенцию - мукоза, которое необходимо для смачивания пищи и 
формирование пищевого комка. В слюне содержатся пищевые ферменты, 
наиболее значимым ферментом является амилаза, расщепляющая углеводы. 
[40]. В исследованиях [29] показано, что снижение данного фермента у лиц 
перенесших сердечнососудистые операции является признаком ухудшения 
состояния, что может, в дальнейшем, приводить к смерти пациентов.  
В слюне содержится множество микроорганизмов: стафилококки, 
лактобактерии, дифтероиды, гемофилы, пневмококки, тетракокки, 
дрожжеподобные грибы, микоплазмы – в полости рта содержится наибольшее 
число микроорганизмов, более чем в других полостях тела, включая 
желудочно-кишечный тракт. Всего насчитывают более 150 видов 
микроорганизмов, известны допустимые концентрации большинства 
микроорганизмов в слюне. Иммуноглобулины и антибактериальные белки 
(лизоцим и лактоферрин) в слюне, защищают микрофлору ротовой полости [2; 
16; 37). Исследования функционирования иммуноглобулинов в слюне 
помогают выявить инфекционные заболевания [40].  
В настоящее время известен ряд веществ-маркеров различных 
заболеваний, белки-маркеры передонтальных заболеваний (фибронектин, 
альбумин, кератин), ферменты (амилаза, аргиназа, эластаза, 
лактатдегидрогеназа) онкогены, а также АФК [41]. В слюне можно обнаружить 
белки, состав и концентрация которых зависит от деятельности внутренних 
органов; существуют возможности для диагностики различных заболеваний, в 
том числе раковых [24].  
Через слюну переносятся гормоны (кортизол, инсулин, стероидные 
гормоны и пр.). В настоящее время диагностика эндокринной системы, исходя 
из состава слюны, является достойной альтернативой исследованиям плазмы 
крови. [37; 40; 46] Содержание кортизола в организме является прямым 
параметром для диагностики эндогенного гиперкортицизма (состояние 
хронической повышенной секреции кортизола вследствие новообразований, 
продуцирующих данный гормон). Клинические последствия данного состояния 
это: ожирение, гипертензия, диабет, нарушение половой функции [4]. 
Вернемся к теме настоящего исследования, а именно к АФК. В слюне 
содержатся свободные радикалы в процессе антибактериальной защиты и  
свободные радикалы продуктов питания (растительные и животные жиры при 
их длительном хранении с доступом воздуха или интенсивном нагревании) 
[15]. В слюне различают две подсистемы  пероксидазной системы защиты, 
генерирующие АФК:  
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1. Слюнная пероксидаза (лактопероксидаза) — тиоцианат —перекись 
водорода. Пероксидаза синтезируется в околоушных слюнных железах, другой 
ее источник — гранулоциты крови; тиоцианат (роданид) попадает в полость рта 
с десневой жидкостью. В присутствии пероксидазы образующаяся перекись 
окисляет тиоцианат в гипоцианат, антибактериальная активность которого в 
десять раз выше, чем у перекиси водорода. Кроме того, из гипоцианата 
спонтанно возникают кислородные радикалы с высокой реактивной 
способностью [16]. 
2. Миелопероксидаза — галогены — перекись водорода. 
Миелопероксидаза поступает в слюну преимущественно из полиморфно-
ядерных лейкоцитов при их денатурации и, формируя полиферментный 
комплекс, окисляет ионы галогенов (хлора, брома, йода). В результате этого 
образуются радикалы, которые при взаимодействии с перекисью водорода 
образуют активные формы кислорода [16]. В ряде исследований установлено, 
что миелопероксидаза является маркером воспаления в тканях пародонта, 
поскольку ее уровень в слюне и десневой жидкости при воспалении достоверно 
повышается [21].  
Для нейтрализации АФК в слюне присутствует АОЗ, которая выражается 
активностью ферментов супероксиддисмутазы, каталазы, 
глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы, глутатионтрансферазы, 
содержанием витамина С, мочевой кислоты, альбуминов и прочих 
неферментативных антиоксидантов. Необходимо отметить, что некоторые 
патогенные микроорганизмы полости рта способны синтезировать данные 






2 Материалы и методы 
2.1 Материалы исследования 
Для проведения эксперимента была отобрана группа студентов второго и 
третьего курса КрасГМУ им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого, специальностей 
«Лечебное дело» и «Педиатрия». Всего в эксперименте приняло участие 125 
человек: из которых 43 мужчины и 82 женщины. Возраст испытуемых 20-22 
лет. По данным людям мы имеем ряд антропологических характеристик, 
предоставленных нашими партнерами из КрасГМУ им. проф. В. Ф. Войно-
Ясенецкого. 
Исследуемый материал – слюна, собирался путем прямого сплевывания в 
пробирку. Забор слюны производили два раза: фоновая проба отбиралась в 
октябре 2015 года, на обычных занятиях, когда студенты, предположительно 
находились в состоянии эмоционального покоя; тестовая проба отбиралась в 
январе 2016 года на сессии, в период сопряженный со значительной 
интеллектуальной нагрузкой. Также на сессии у студентов производили забор 
крови, для сравнения параметров антиоксидантной защиты в слюне и плазме. 
Хемилюминесцентное исследование проводилось непосредственно после 
взятие материала. После чего пробы слюны замораживалась для дальнейшего 
анализа микровязкости среды, которая была измерена исследовательской 
группой под руководством Д. В. Гульнова 
Помимо этого, каждый забор материала сопровождался психологическим 
анкетированием. Мы использовали тест Спилбергера-Ханина для выяснения 
общего уровня тревожности. 
2.2 Методы исследования 
2.2.1 Хемилюминесцентное исследование 
Антиоксидантный статус оценивали по методу Н2О2-люминол зависимой 
хемилюминесценции. Расмотрим подробно механизм реакции окисления 
люминола, анализируя научные труды [8; 9; 45]. Люминол вступает в 
химическое взаимодействие с радикалами (НО• и О2
-•) и окисляется в ходе 
данного взаимодействия. Также люминол способен менее интенсивно 
окисляться под действием пероксидного радикала. Однако, в большинстве 
случаев, пероксид окисляется в присутствии ионов переменной валентности 
(железо, медь, марганец, хром) до гидроксильного радикала (НО•), химическая 
активность которого значительно выше. При воздействии различных радикалов 
различен путь окисления люминола.  Под воздействием АФК образуется 
свободный радикал люминола, который далее может вступить в реакцию с 
супероксидным радикалом с образованием пероксидного радикала. 
Гидропероксид является ключевым веществом для хемилюминесценции, и, 
если образование этого вещества может происходить различными путями, 
дальнейшие реакции едины для всех радикалов. Собственно ХЛ-реакция  
18 
 
начинается с превращения гидропероксида в соединение, содержащее 
эндопероксидную химическую группу (2,3-перокси-
ди[гидроксиметиленил]фениламин). На заключительном этапе в 
эндопероксидной группе разрывается связь между атомами кислорода и 
образуется молекула монопротонированной аминофталевой кислоты в 
электронно-возбужденном состоянии с последующим испусканием кванта 







Рисунок 4 – Схема окисления люминола  [9] 
  
Так как в слюне содержатся элементы АОС, происходит обезвреживание 
АФК. Одним из основных ферментов АОС является каталаза (ЕС 1.11.1.6) – 
фермент класса оксидоредуктаз. Каталаза является гомотетрамером с 
молекулярной массой 56,63 кДа и  длиной 497 аминокислот. В составе 
фермента выделяют порферин железа или гем и нуклеозиддифосфат (NDP). 
Фермент регулирует реакцию обезвреживания перекиси водорода, по формуле 
(7) [31; 44]. 
 
2 Н2О2   -----КАТ→ О2 + 2 Н2О       (7) 
 
Помимо каталазы, существуют другие ферментативные антиоксиданты: 
пероксиредоксины, тиоредоксин редуктаза и глутатионпероксидазы, которые 





нейтрализуют перекись водорода и другие органические пероксиды, получая 
воду или спирты и кислород [43]. 
Вернемся к практической части. Хемилюминесцентное исследование 
проводили с использованием планшетного люменометра TriStar LB 941, 
производства Berthold, по следующей методике. 200 мкл слюны вводили в 
планшет, далее добавляли по 25 мкл люминола и вводили планшет в прибор. 
Прибор фиксировал фоновое свечение, через 16 и автоматически впрыскивал 
25 мкл 3% Н2O2, которая являлась источником свободных радикалов. 
Измерение ХЛ проходило в течение 5 мин, в ходе чего получали график 
динамики свечения проб. Эксперимент проводился при комнатной 
температуре. После окончания эксперимента пробы слюны хранились в 
замороженном виде.  
Анализируя график, мы выделяли такие параметры свечения, как:  
 I 0 - начальное свечение до добавления Н2O2;  
 I max - максимальное свечение после добавления свободных радикалов в 
систему;  
 А - амплитуда свечения, которую получали вычитанием I max от среднего 
значения свечения;  
 S - светосумма (S) оценивали по площади фигуры под графиком;  
 U - скорость снижения вспышки за 60 с находили по величине тангенса 
по формуле (8).  
 t max - Время наступления максимальной интенсивности свечения. 
 
,        (8) 
где  U –  скорость снижения вспышки за 60 с; 
Imax –  максимальное свечение; 
I(60) – уровень свечения через 60 с после добавления перекиси 
 
Статистический анализ данных производили в программе Statistica 10. 
Достоверность различия средних величин оценивали по непараметрическому U 
критерию Манна-Уитни. Обработку данных проводили с помощью подсчета 




3 Результаты и обсуждения 
3.1 Психологическое анкетирование 
Предварительно мы провели психологическое анкетирование участников 
эксперимента. Анкетирование проводилось два раза: в состоянии покоя и в 
период сессии, когда студенты подвергались повышенной интеллектуальной 
нагрузки. Мы использовали тест Спилбергера-Ханина для оценки тревожности. 
Этот тест состоит из 20 высказываний, относящихся к тревожности как 
состоянию (ситуативная тревожность) и из 20 высказываний на определение 
тревожности как диспозиции, личностной особенности (личностная 
тревожность). Ситуативная тревожность (СТ) — состояние субъекта в данный 
момент времени, которая характеризуется субъективно переживаемыми 
эмоциями: напряжением, беспокойством, озабоченностью, нервозностью в 
данной конкретной обстановке. Это состояние возникает как эмоциональная 
реакция на экстремальную или стрессовую ситуацию, может быть разным по 
интенсивности и динамичным во времени. Под личностной тревожностью (ЛТ) 
понимается устойчивая индивидуальная характеристика, отражающая 
предрасположенность субъекта к тревоге и предполагающая наличие у него 
склонности воспринимать различное множество ситуаций как угрожающие. 
Измерение тревожности как свойства личности особенно важно, так как это 
свойство во многом обуславливает поведение [27].  
По итогам анкетирования участников эксперимента можно разделить на 
три группы: высокий, средний и низкий уровень тревожности, что 
продемонстрировано на рисунке 6. Половина испытуемых входит в группу со 
средним уровнем тревожности, что является весьма предсказуемым. 
Соотношение остальных групп незначительно колеблется в зависимости от 
ситуации. Так в случае анализа ЛТ в состоянии покоя: испытуемых с низким 
уровнем тревожности - 28%, а с высоким – 18%; при интеллектуальной 
нагрузке доля студентов с низким уровнем тревожности снижается до 17%, с 
высоким уровнем тревожности возрастает до – 25%. При анализе СТ 
закономерность меняется: группа с высоким уровнем тревожности возрастает 
от 15% до 29%, однако группа студентов с низким уровнем тревожности тоже 
возрастает от 16% до 21%. 
Далее мы проанализировали, как изменяется уровень тревожности по 
каждому студенту в период сессии, что показано на рисунке 7. Мы 
зафиксировали повышение тревожности у 24% (ЛТ), 26% (СТ), уровень 
тревожности у 16 % испытуемых, напротив, снижается в период сессии. У 60% 
(ЛТ), 58% (СТ) уровень тревожности не зависит от сессии. Можно 
предположить, что уровень тревожности во многом определяется характером, 
является личностным показателем; зависимость от внешних ситуаций 
наблюдается незначительная. Стоит отметить, что, в объективно тревожной 
ситуации, уровень как ЛТ, так и СТ может снизиться: личность как бы 
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понижает порог стрессового воздействия, возможно в этом выражается 
адаптационный механизм.   
   
Рисунок 5 – Распределение участников эксперимента по уровню 
личностной (А) и ситуационной (Б) тревожности  
 
 
Рисунок 6 - Изменение уровня личностной (А) и ситуационной (Б) 

















































3.2 Микровязкость слюны 
Микровязкостью называют взаимное трение между молекулами, это  
характеристика сил внутреннего трения в жидкостях или газах, которые 
способны оказывать сопротивление перемещению одной их части относительно 
другой. Чем выше вязкость – тем меньше текучесть. В жидкостях, где 
расстояния между молекулами много меньше, чем в газах, вязкость 
обусловлена в первую очередь межмолекулярным взаимодействием, 
ограничивающим подвижность молекул [39]. 
Микровязкость была измерена исследовательской группой под 
руководством Д. В. Гульнова с помощью молекулярного ротора CCVJ. Для 
анализа использовались образцы слюны с предварительным замораживанием, 
эта необходимость вызвана особенностями проведения эксперимента. Как 
отмечают исследователи, значения вязкости для образцов после заморозки 
значительно отличаются от проб слюны, которые не подвергались заморозке. 
Значение микровязкости представлено на рисунке 8.  
 
 
Рисунок 7 – Микровязкость проб слюны: фоновая проба (1), тестовая 
проба (2) (медиана и 25, 75 перцентили) (р< 0,05) 
 
Мы наблюдаем достоверное повышение вязкости на 26,8 % в тестовой 
пробе слюны. Таким образом, мы можем говорить об изменении состава слюны 
в тестовой пробе, по-видимому, снижается доля воды и повышается 


























3.3 Хемилюминесцентное исследование проб слюны 
В результате исследования антиоксидантной системы в слюне 
хемилюминесцентным методом, мы обнаружили достоверное снижение 
хемилюминесценции в тестовой пробе, взятой на сессии, в период 
значительной интеллектуальной нагрузки, по сравнению с фоновой пробой, 
характеризующей спокойное состояние. Как видно на рисунке 9, различие в 
43,2 % были зафиксированы уже при сравнении свечения до добавления 
перекиси водорода, что говорит о снижении синтеза АФК при 
интеллектуальной нагрузке. После добавления перекиси водорода наблюдается 
быстрая вспышка свечения, результаты по параметрам, характеризующим её, 
представлены на рисунке 10. I max вспышки снижен в контрольной пробе на 
72,9% по медиане, а амплитуда изменилась на 75,5 %, что говорит о меньшем 
окислении люминола под воздействием АФК.  Светосумма, характеризующая 
общее количество радикалов, в тестовой пробе снизилась на 72,8 %. Таким 
образом, количество радикалов снижается и можно предположить, что 
интеллектуальная нагрузка вызывает депрессию прооксидантоной системы. 
 
 
Рисунок 8 – Параметр начального свечения (I0)  проб слюны: фоновая 




















Рисунок 9 – Параметры, характеризующие хемилюминесцентное 
свечение проб слюны: фоновая проба (1), тестовая проба (2) (медиана и 25, 75 
перцентили) (р< 0,001): 
А – Максимальная интенсивность свечение (I max);  
В – Амплитуда свечения (А);  
С – Светосумма (S);  
D – Время достижения максимальной интенсивности (t max) 
 
Иной параметр, характеризующий изменение кривой –  скорость 
снижения вспышки за 60 с (U) представлен на рисунке 11. Параметр изменился 
на 81,6 %. Из чего можно сделать вывод, что обезвреживание радикалов 
происходило более размеренно, с меньшей скоростью, в сравнении с фоновой 
пробой, где снижение достаточно резкое. Соответственно, нейтрализация 





Рисунок 10 – Снижение максимальной вспышки свечение (U) проб 
слюны: фоновая проба (1), тестовая проба (2) (медиана и 25, 75 перцентили) (р< 
0,001) 
 
Мы проанализировали зависимость параметров хемилюминесценции с 
микровязкостью, корреляции этих параметров представлены в таблице 1. 
Оказалось, коэффициент корреляции (R) ≈ 0 для фоновой пробы слюны. 
Однако, при анализе тестовых проб слюны мы наблюдаем достаточно высокие 
корреляции R ≈ 0,3 – 0,4. Это можно объяснить тем, что в тестовой пробе 
увеличивается вязкость, соответственно возрастает мутность среды, что не 
может не оказывать влияние на прохождения света через слюну. 
Следовательно, повышение вязкости слюны влияет на хемилюминесцентные 
параметры в тестовой пробе. На данный момент исследование не дает точного 
ответа касательно величины этого влияния и механизма реакции. 
 
 
Таблица 1 – Корреляции по коэф. Спирмена (R) параметров 






I 0 -0,095 0,091 
I max 0,019 0,357 
А 0,019 0,319 
S 0,109 0,402 
U -0,094 0,322 
 
 
Изначально для анализа антиоксидантного статуса применялась плазма 






















исследованиях. Так как антиоксидантная система в слюне не достаточно 
изучена, мы решили сравнить её с антиоксидантной системой в плазме крове.  
Мы проанализировали корреляции между индикаторными параметрами, 
характеризующими ХЛ-свечение слюны и плазмы (таблица 2). Нами выявлены 
весьма низкие корреляции. Можно сделать вывод, что антиоксидантный статус 
в плазме не соотносится со значениями, полученными при анализе слюны. К 
сожалению, в виду объективных причин, мы не располагаем данными по 
антиоксидантному статусу в плазме на период покоя. Стоит отметить, что 
плазма крови обладает достаточно постоянным составом, который 
незначительно изменяется под действием окружающей среды; состав слюны 
достаточно лабилен, он зависит от питания, физической и психологической 
нагрузки и других факторов [40].  
 
Таблица 2 – Корреляции по коэф. Спирмена (R) параметров 
хемилюминесценции слюны и плазмы крови в тестовой пробе 
 
Параметр R p 
I 0 0,21 0,042 
I max 0,29 0,005 
А 0,26 0,012 
S 0,33 0,001 
U 0,24 0,02 
 
При сравнении хемилюминесценции с уровнем психологической 
тревожности нами не были обнаружены какие-либо корреляции; достоверные 
различия при сравнении параметров хемилюминесцентного свечения по 




Мы провели анализ антиоксидантной системы у студентов в период 
покоя и при интеллектуальной нагрузке, вызванной сессией. Мы доказали, 
существование взаимосвязи антиоксидантного статуса слюны от состояния 
интеллектуального напряжения. Предположительно, в этом состоянии 
антиоксидантная система менее интенсивно перехватывает радикалы, так как 
уменьшена скорость нейтрализации АФК. Таким образом, наблюдается 
деградация антиоксидантной защиты вследствие, предположительно, 
уменьшения активности ферментов пероксидазной защиты. Прооксидантная 
система тоже работает менее эффективно, о чем говорит спад таких 
индикаторов ХЛ-свечения как: максимальная интенсивность, амплитуда и 
светосумма, которые показывают количество АФК. Найдены положительные 
корреляции параметров свечения тестовых проб слюны с увеличением 
микровязкости слюны.  
Результаты данной работы, можно рассматривать в качестве начального 
этапа для выявления биологических маркеров стресса, по которым, можно 
обнаружить это состояние у пациента и принять меры по охране здоровья. 




СПИСОК ИСПОЛЬЗОВАННЫХ ИСТОЧНИКОВ 
1. Бодров, В. А. Психологический стресс: развитие и преодоление/ 
Бодров – Москва: ПЕР СЭ, 2006. – 528 с. 
2. Боровский, Е. В. Биология полости рта : учебное пособие / Е. В. 
Боровский, В. К. Леонтьев – Москва: Медицина, 1991. 
3. Бусловская, Л. К  Адаптационные реакции у студентов при 
экзаменационном стрессе / Л. К. Бусловская, Ю. П Рыжкова // Научные 
ведомости БелГУ. Серия: Естественные науки. – 2011. – №21. – С.46-52. 
4. Белая, Ж. Е. Автоматизированный электрохемилюминесцентный 
метод определения кортизола в слюне для диагностики эндогенного 
гиперкортицизма среди пациентов с ожирением / Ж. Е. Белая, А. В. Ильин, Г. 
А. Мельниченко, Л. Я.Рожинская, Н. В. Драгунова, Л. К. Дзеранова, Н. А. 
Огнева, С. А. Бутрова, Е. А.Трошина, Г. С. Колесникова, И. И. Дедов // 
Ожирение и метаболизм – 2011. №2. – С.56-63. 
5. Варфоломеев, С. Д. Простагландины – новый тип биологических 
регуляторов / С. Д. Варфоломеев // Соросовский образовательный журнал – 
1996. – №1. – С. 40-47. 
6. Владимиров, Ю. А. Физикохимические основы фотобиологических 
процессов: учебное пособие для медицинских и биологических специальностей 
вузов // Ю. А. Владимиров, А. Я, Потапенко — Москва.: Высшая школа, 1989. 
—199 С. 
7. Владимиров, Ю. А. Свечение, сопровождающие биологические 
реакции / Ю. А. Владимиров // Соросовский образовательный журнал, 1999, 
№6. – С. 25-32. 
8. Владимиров, Ю. А. Активированная хемилюминесценция и 
биолюминесценция как инструмент в медико-биологических исследованиях. / 
Ю. А. Владимиров // Соросовский образовательный журнал. – 2001. – Т. 7,  №1. 
–  С. 16-23. 
9. Владимиров, Ю. А. Свободные радикалы и Клеточная 
хемилюминесценция / Ю. А. Владимиров, Е. В. Проскурнина // Успехи 
биологической химии. – 2009. – № 49. – С. 341–388. 
10. Внуков, В. В. Особенности развития окислительного стресса при 
опийной наркомании / В. В. Внуков, Н. П. Милютина, М. В. Овсяников, Л. Ф. 
Панченко // Клиническая наркология – 2007. – №2. – С. 22-25. 
11. Данилова, H.H. Физиология высшей нервной деятельности : 
учебное пособие / H.H. Данилова, А.Л. Крылова –  Ростов н/Д: Феникс – 2005. 
12. Дубинина, Е. Е. Роль активных форм кислорода в качестве 
сигнальных молекул в метаболизме тканей при состояниях окислительного 
стресса / Е. Е.Дубинина// Вопросы медицинской химии – 2001. – Т. 47 №6. – С. 
561-581. 
13. Евдокимова, Я. Г. Интерперсональные факторы эмоциональной 
дезадаптации у студентов в условиях мегаполиса/ Я. Г. Евдокимова // Известия 
РГПУ им. А.И. Герцена – 2008. – №49. – С.270-273. 
29 
 
14. Жигулина, В. В. Биохимический ответ на стресс / В. В. Жигулина // 
Верхневолжский медицинский журнал.– 2014.–Т. 12, №4. – С. 25–30. 
15. Замбржицкий, О. Н. Определение общей антиоксидантной 
активности в пробах слюны и мочи студентов с помощью модельной системы / 
О. Н. Замбржицкий, Н.Л. Бацукова, М.В. Катковская, М.А. Кухарчик //Здоровье 
и окружающая среда: Сб. науч. тр. – Т. 12. – С. 127-129. 
16. Зеленова, Е. Г. Микрофлора полости рта: норма и патология : 
учебное пособие / Е.Г. Зеленова, М.И. Заславская, Е.В. Салина, СП. Рассанов – 
Нижний Новгород: НГМА Нижний Новгород. – 2014. 
17. Коленчукова, О.А. Особенности люминол- и люцигенин-зависимой 
хемилюминесценции нейтрофильных гранулоцитов у больных хроническим 
риносинуситом / О.А Коленчукова, А.А.Савченко, С.В.Смирнова // 
Медицинская иммунология. – 2010. – Т 12, № 4. – С. 437-440. 
18. Кулинский, В. И. Активные формы кислорода и оксидативная 
модификация макромолекул: польза, вред и защита / В. И. Кулинский // 
Соросовский образовательный журнал. – 1999. – №1. – С 2-7. 
19. Москова, М. В. Личностные факторы эмоциональной дезадаптации 
студентов в предэкзаменационный период. / М. В. Москова // Известия РГПУ 
им. А.И. Герцена. – 2008. – №49. – С.136-141. 
20. Нагорная, Н. В. Оксидативный стресс: влияние на организм 
человека, методы оценки / В. В. Нагорная, Н. А Четверик // Здоровье ребенка. – 
2010. – Т. 2 №23. 
21. Николаев, И. В. Антиоксидантная и пероксидазная активность 
слюны при воспалительных заболеваниях пародонта и возможность их 
коррекции / И.В. Николаев,  Л.Н. Колобкова , Е.О. Ландесман , Е.В. Степанова , 
О.В. Королева // Биомедицинская химия. – 2008. – Т. 54, №. 4. – С. 454-462. 
22. Орлова, Г. М. Оксидативный стресс при хронической почечной 
недостаточности / Г. М. Орлова // Сибирский медицинский журнал (Иркутск). – 
2004. – Т. 48, № 7. – С. 50-51. 
23. Павлова, Т. С.   Психологические факторы социальной тревожности 
в студенческом возрасте / Т. С. Павлова, А. Б. Холмогорова // Консультативная 
психология и психотерапия. – 2011. – №1. – С. 29-43. 
24. Петров, И. М. Информационный анализ слюны / И. М. Петров // 
Современные наукоемкие технологии. – 2008. – №3. – С. 62. 
25. Плужников, Н. Н. Прооксидантная система. Подходы к выбору 
алгоритма исследования / H.H. Плужников, Л.С. Бакулина, О.С. Козлов, А.И. 
Ярцев // Вестник оториноларингологии. – 2010. – №5. 
26. Покровский, В. М. Физиология человека: учебное пособие / В. М. 
Покровский, Г. Ф. Коротько – Москва: Медицина. – 2001. 
27. Практикум по психологии состояний: Учебное пособие под ред. 
проф. О.А. Прохорова. – СПб: Речь. – 2004. – С.121−122. 
28. Суковатая, И. Е.Фотобиофизика: учебное пособие / И. Е. Суковатая, 
В. А. Кратасюк, В. В. Межевикин, И. В. Свидерская, Е. Н. Есимбекова, Е. В. 
Немцева. – Красноярск : ИПК СФУ. – 2008. 
30 
 
29. Adam, D. J. Serumamylase isoenzymes in patients undergoing operation 
for ruptured and nonruptured abdominal aortic aneurysm / D. J. Adam, A. A. Milne, 
S. M. Evans, J. E. Roulston, A. J. Lee, C. V. Rucklcy, et al. // J Vasc Surg – 1999 – 
V. 30 – P. 229–35. 
30. Bendich, А Antioxidant nutrients and immune functions / A. Bendich, 
M. Phillips, and R. P. Tengerdy // Advances in experimental medicine and biology – 
1990 – Plenum Press, New York.  
31. Diaz, A Thirty years of heme catalases structural biology / A. Diaz, P. C. 
Loewen, I. Fita, X. Carpena // Archives of Biochemistry and Biophysics – 2012. – V. 
525, № 2. – P. 102 - 110. 
32. Droge, W. Free Radicals in the Physiological Control of Cell Function/ 
W. Droge // American Physiological Society – 2002 – V. 82 – P. 48-93. 
33. Jimenez, A.M.  Chemiluminescence methods (present and future) / A.M. 
Jimenez, M.J. Navas // Grasas y Aceites – 2002 – V.53, №1 – Р. 64–75. 
34. Encyclopedia of life sciences / John Wiley & Sons // Wiley – 2007 – P. 
5-6. 
35. Fraga, C. G. In vitro measurements and interpretation of total antioxidant 
capacity / C. G. Fraga, P. I. Oteiza,, M. Galleano // Biochimica et Biophysica Acta – 
2014 – № 1840 – Р. 931–934. 
36. Hallivell B Free radicals, antioxidants, and human disease: curiosity, 
cause, or consequence / B. Hallivell // The Lancet – 1994 – V. 344, №. 8924. –  P. 
721-724. 
37. Groschl M. Current Status of Salivary Hormone Analysis / M. Groschl // 
Clinical Chemistry – 2008 – V. 54, №11. – Р. 1759–1769. 
38. Kusano, C. Total Antioxidant Capacity: a biomarker in biomedical and 
nutritional studies / C. Kusano, B Ferrari // Journal of Cell and Molecular Biology – 
2008 – V. 7, №1. – Р. 1-15. 
39. . Lacowicz, J. R. Principles of fluorescence spectroscopy [Текст]: науч. 
изд. / J. R. Lacowicz // New-York: Springer, 2006. – 954 с. 
40. Lima D. P. Saliva: reflection of the body / D. P. Lima, D. G. Diniz, S. A. 
S. Moimaz,D. H. Sumida, A. C. Okamoto // International Journal of Infectious 
Diseases 14 – 2010 – Р. 184-188. 
41. Liu, J. Saliva: A potential media for disease diagnostics and monitoring / 
J. Liu, Y. Duan // Oral Oncology – 2012 – № 48. – Р. 569–577. 
42. Niki, E Assessment of Antioxidant Capacity in vitro and in vivo / E. Niki 
// Free Radical Biology & Medicine – 2010 – № 49 – Р. 503–515. 
43. Pisoschi, A. M. The role of antioxidants in the chemistry of oxidative 
stress: A review / A. M. Pisoschi, A. Pop // European Journal of Medicinal Chemistry 
– 2015 – № 97. – P. 55-74. 
44. Protein Data Bank in Europe [Электронный ресурс] : Outstation of the 
European Molecular Biology Laboratory – 2012 –  Режим доступа: 
http://www.ebi.ac.uk/pdbe.  
45. Roshchupkin, D. I Luminol-Enhanced Chemiluminescence of Rabbit 
Polymorphonuclear Leukocytes: The Nature of Oxidants That Directly Cause 
31 
 
Luminol Oxidation / D. I. Roshchupkin, N. S. Belakina, M. A. Murina // Biophysics 
– 2006 – V. 51, №. 1. – Р. 99-107. 
46. Safarzadeh E. Determination of salivary cortisol in healthy children and 
adolescents / E. Safarzadeh , F. Mostafavi , M.T. Haghi Ashtiani //  Acta Med Iran, – 
2013. 
47. Salvayre, R Oxidative theory of atherosclerosis and antioxidants / R. 
Salvayre, Negre -Salvayre, C. Camaré // Biochimie. – 2016  
48. Schneider, R. H. Lower lipid peroxide levels in practioners of the 
transcendental meditation program / R. H. Schneider, S. I. Nidich, J. W. Salerno, H. 
M. Sharma, C. E. Robinson, R. J. Nidich, C.N. Alexander // Psychosomatic Med – 
1998 – V. 60, №1.- Р. 38-41. 
49. Sies, H. Oxidative stress: oxidants and antioxidants / H. Sies// 
Experitnental Physiologv – 1997 – №82. 
50. Sies H Oxidative stress / H. Sies – Florida:Academic Press – 1985. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
